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 Streszczenie
Celem pracy jest przedstawienie przypadku pacjentki, która została skierowana do leczenia w szpitalu o trzecim 
stopniu referencyjności z powodu niewyrównanej, wcześniej niediagnozowanej cukrzycy stwierdzanej w 27 tygodniu 
ciąży. 
Obserwowane powikłania zarówno matczyne jak i płodowe sugerowały przewlekły charakter choroby i podejrzenie 
niezdiagnozowanej przed ciążą cukrzycy. Liczne współtowarzyszące zakażenia doprowadziły do powstania 
zagrażającej życiu ciężarnej kwasicy ketonowej, lecz dzięki odpowiedniemu leczeniu możliwe było uzyskanie 
wyrównania metabolicznego i urodzenie eutroficznego, zdrowego noworodka, pomimo obecności dostrzegalnych 
ultrasonograficznie markerów zaburzenia wzrastania płodu o charakterze LGA (Large For Gestational Age) w czasie 
trwania ciąży. 
Po porodzie u matki konieczna była kontynuacja leczenia za pomocą intensywnej insulinoterapii. 
	 Słowa	kluczowe:	cukrzyca ciążowa / cukrzyca niezdiagnozowana przed ciążą / 
      / kwasica ketonowa / markery LGA /  
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mi,	 zakażenia	 układu	 moczowo-płciowego,	 wielowodzie,	 za-
kończenie	ciąży	za	pomocą	porodów	urazowych,	operacyjnych,	
czy	 konieczność	 kontynuacji	 leczenia	 przetrwałej	 cukrzycy	 po	
porodzie	[1].	Kwasica	ketonowa	jest	natomiast	bardzo	rzadkim	




do	 śpiączki	 zagrażającej	 życiu,	 co	 spotykane	 jest	 najczęściej	
w	przebiegu	cukrzycy	 typu	pierwszego.	Do	czynników	bezpo-
średnio	 przyczyniających	 się	 do	 powstania	 kwasicy	 możemy	
zaliczyć,	oprócz	insulino-oporności,	popełnianych	błędów	w	le-





żonego	na	matczyną	 cukrzycę	 zaliczamy	między	 innymi:	 nad-














matki,	 a	 szczególnie	 podwyższone	 stężenia	 triglicerydów	 [8,	
9].	Nadmierne	wzrastanie	 obserwuje	 się	 głównie	w	 narządach	
i	 tkankach,	 których	metabolizm	 jest	 zależny	 od	 insuliny,	 czyli	
w	wątrobie,	śledzionie,	sercu,	 tkance	 tłuszczowej	 i	mięśniowej	
[8,	9].





















Test	 obciążenia	 glukozą	wykonany	 został	w	 szpitalu	 rejo-
nowym,	 pomimo	wysokiej	 glikemii	 na	 czczo,	 która	wynosiła:	







ciążą	 pacjentka	 nie	 była	 leczona	 z	 powodu	 cukrzycy,	 została	
zdiagnozowana	jako	chorująca	na	niewyrównaną	metabolicznie	




W	 badaniach	 laboratoryjnych	 stwierdzono:	 glikozurię	
(300mg/dl)	w	próbce	moczu,	ketonurię	(150mg/dl),	hipopotase-
mię	 (3ml/U),	 pH	 krwi	 tętniczej	 było	 prawidłowe	 (7,489),	 lecz	
niedobór	zasad	wynosił	10,9mEq/l.	
 Abstract
This paper presents a case of a pregnant woman who was admitted to the obstetrics and gynecology department 
because of a new onset of uncontrolled diabetes in 27 weeks gestation. 
The maternal and fetal diabetic complications suggested a chronic character of the disease which must have 
been undiagnosed before pregnancy. Many of the co-existing infections caused a life- threatening ketoacidosis. 
Fortunately, with the adequate treatment it was possible to ensure appropriate birth weight of the newborn baby, 
despite the ultrasound markers for LGA (Large For Gestational Age) observed during pregnancy. Intensive insulin 
therapy was obligatorily continued by the mother after the delivery. 
 key words: gestational diabetes mellitus / pre-pregnancy undiagnosed diabetes / 
        / ketoacidosis / LGA markers / 
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Dodatkowym	 problemem	 klinicznym	 było	 stwierdzenie	
nierozpoznanego	 wcześniej	 nadciśnienia	 indukowanego	 ciążą	
(wartości	 maksymalne	 ciśnienia	 tętniczego	 przed	 włączeniem	
leczenia	hipotensyjnego	wynosiły:	150/95mmHg)	wraz	z	towa-
rzyszącym	białkomoczem	(690mg	utraty	białka	w	ciągu	doby).	
Odnotowano	 hipertriglicerydemię	 wynoszącą	 420mg/dl,	 przy	
prawidłowych	 pozostałych	 parametrach	 profilu	 lipidowego	
w	surowicy	krwi.	
Leczenie	 pacjentki,	 oprócz	 zastosowanych	 insulin,	 obej-
mowało	 również:	 Dopegyt,	 Isoptin,	 Tarcefoksym,	 Clexane,	
Hydrochlorotiazyd,	 Kalipoz,	 Nystatynę,	 Aspargin.	 Parametry	
biometryczne	płodu	wraz	z	badaniami	dopplerowskimi	krążenia	
maciczno-łożyskowo-płodowego	w	30	tygodniu	były	prawidło-
we.	Wymiar	 obwodu	 brzucha	AC	 na	 tym	 etapie	 ciąży	 nie	 był	
powiększony,	lecz	zaobserwowano	poszerzenie	grubości	tkanek	





Prawidłowo	wielkość	 prawego	 płata	wątroby	w	 ciąży	 do-
noszonej,	w	38	tygodniu	ciąży	powinna	wynosić	około	50mm±	
2SD.	 Badanie	 echokardiograficzne	 funkcji	 mięśnia	 sercowego	
zostało	 ocenione	 jako	 prawidłowe,	 natomiast	 stwierdzono	 nie-
prawidłowości	 strukturalne	 w	 postaci	 przerostu	 komorowego	
serca	płodu.	(Rycina	3).	
W	 34	 tygodniu,	 uzyskano	 stopniową	 poprawę	 wyrów-
nania	 metabolicznego:	 średnia	 wartość	 glikemii	 dobowej	 –	
106,41mg%,	 HbA1C	 –	 7,9%.	W	 obrazie	 ultrasonograficznym	
stwierdzono	dalsze	powiększenie	obwodu	brzucha	płodu	(AC=	
328mm)	 w	 stosunku	 do	 prawidłowych	 pozostałych	 pomiarów	
biometrii.	 Wątroba	 płodu	 była	 powiększona:	 długość	 prawe-
go	płata	wynosiła	66mm.	Obserwowano	nadal	utrzymujący	się	
przerost	 komorowy	 serca	 płodu	 i	 poszerzenie	 grubości	 tkanek	
podskórnych	w	okolicy	brzucha.	
W	 36	 tygodniu	 ciąży	 pacjentka	 została	 przyjęta	 w	 trybie	








Stwierdzono	 cechy	 przedwczesnego	 oddzielenia	 łożyska	
na	1/3	jego	powierzchni.	Pacjentka	w	okresie	połogu	wymaga-





wanej	 antybiotykoterapii,	 odstawieniu	 leczenia	 hipotensyjnego	
została	zwolniona	do	domu	w	szóstej	dobie	połogu.		
 
Rycina 1. Obraz ultrasonograficzny przekroju poprzecznego brzucha płodu  
w ciąży powikłanej cukrzycą ciążową klasy G2 w 30 tygodniu ciąży z widocznym 
pogrubieniem tkanek podskórnych o szerokości 6mm.  
 
Rycina 2. Obraz ultrasonograficzny przekroju strzałkowego brzucha płodu w 30 
tygodniu ciąży powikłanej cukrzycą ciążową, z uwidocznieniem wątroby płodu, 
zmierzono długość prawego płata wątroby: 61mm. 
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Noworodek	został	przyjęty	na	oddział	Kliniki	Neonatologii.	
W	 badaniu	 przedmiotowym	 stwierdzono	 cechy	 wcześniactwa	
odpowiadające	 36	 tygodniowi	 ciąży	 oraz	 hepatomegalię	 












Od	 2-doby	 życia	 obserwowano	 żółtaczkę	 leczoną	 fotote-
rapią	przez	1,5-doby,	 przy	maksymalnym	poziomie	bilirubiny:	












serca	 była	 powiększona,	 naczynia	 płucne	 o	 prawidłowej	 śred-




Noworodek	 został	 wypisany	 do	 domu	 w	 6-dobie	 życia,	
w	stanie	ogólnym	dobrym,	z	zaleceniem	kontroli	w	Poradni	Kar-
diologicznej,	 Poradni	Oceny	Rozwoju,	 Poradni	 Preluksacyjnej	
oraz	Poradni	Okulistycznej.
Dyskusja
W	 literaturze	 możemy	 znaleźć	 zaledwie	 kilka	 opisanych	
















Rycina 3. Pomiar ultrasonograficzny grubości lewej, prawej komory serca, przegrody międzykomorowej w badaniu M-mode, na przekroju poprzecznym klatki piersiowej, 
wykonany w 30 tygodniu ciąży powikłanej cukrzycą ciążową klasy G2.  
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Konsekwencje położnicze niewyrównanej metabolicznie cukrzycy ciążowej – analiza przypadku klinicznego.
Opisywana	w	 tym	 artykule	 sytuacja	 kliniczna	 z	 udziałem	
licznych	czynników	infekcyjnych	(pacjentka	przebyła	zapalenie	
oskrzeli	w	ciąży,	zakażenie	wirusowe	wątroby,	przewlekłe	zapa-
lenie	 tarczycy,	 jak	 również	 zakażenie	układu	moczowego	oraz	







Potwierdzają	 to	 badania	 przeprowadzone	 w	 Indiach,	 które	 są	
krajem	 o	 najwyższej	 zachorowalności	 na	 cukrzycę	 na	 świecie	























szerokości	 ścian	 prawej	 komory,	 przegrody	międzykomorowej	
serca,	 obwodu	 jego	 brzucha	 i	 szerokości	 tkanek	 podskórnych	











  1. Working Group on Diabetes and Pregnancy, Hod M, Carrapato M, Yogev Y. Diabetes and 
Pregnancy Evidence Based Update and Guidelines, European Association of Perinatal 
Medicine. Prague: 20th European Congress of Perinatal Medicine, 2006.
  2. Alkiewicz J. Cukrzyca i zespół metaboliczny. W: Choroby wewnętrzne, Tom I. Red. Szczeklik A. 
Kraków: Medycyna Praktyczna, 2005.
  3. Bednarek-Tupikowska G. Endokrynologia na co dzień. Red. Milewicz A. Wrocław: Akademia 
Medyczna im. Piastów Śląskich, 2003.
  4. Wróblewska-Seniuk K, Wender-Ożegowska E, Szczapa J. Long- term effects of diabetes during 
pregnancy on the offspring. Pediatric Diabetes. 2009, 10, 432- 440.
  5. Bernstein I, Catalano P. Influence of fetal fat on the ultrasound estimation of fetal weight in 
diabetic mothers. Obstet Gynecol. 1992, 79, 561-563. 
  6. Greco P, Vimercati A, Hyett J, [et al.]. The ultrasound assessment of adipose tissue deposition 
in fetuses of “well controlled” insulin-dependent diabetic pregnancies. Diabetes Medicine. 2003, 
20, 858-862. 
  7. Paretti E, Carignani L, Cioni R, [et al.]. Sonographic evaluation of fetal growth and body 
composition in women with different degrees of normal glucose metabolism. Diabetes Care. 
2003, 26, 2741-2748. 
  8. Łagoda K, Kobus G, Bachórzewska-Gajewska H. Wpływ cukrzycy ciążowej na rozwój płodu i 
noworodka. Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii. 2008, 4, 4.
  9. Mitkowska-Woźniak H, Brązert J, Wender- Ożegowska E, [i wsp.]. Ocena grubości tkanki 
podskórnej wokół brzucha płodu w predykcji nadmiernej jego masy w ciąży powikłanej 
cukrzycą, Ginekol Pol. 2003, 74, 11, 1444- 1449.
10. Weissman A, Jakobi P. Sonographic measurements of the umbilical cord in pregnancies 
complicated by gestational diabetes. J Ultrasound Med. 1997, 16, 691- 694.
11.  Pietryga M. Łożysko i sznur pępowinowy– podstawy oceny ultrasonograficznej i dopplerowskiej. 
W: Praktyczna ultrasonografia dopplerowska w położnictwie. Podstawy oceny serca płodu. 
Red. Pietryga M, Brązert J. Poznań: Exemplum, 2008, 289-304.
12.  Mirghani H, Zayed R, Thomas L, Agarwal M. Gestational diabetes mellitus: fetal liver length 
measurements between 21 and 24 weeks gestation. J Clin Ultrasound. 2007, 35, 34- 37.
13.  Roberts A, Mitchell J, Murphy C, [et al.]. Fetal liver length in diabetic pregnancy. Am J Obstet 
Gynecol. 1994, 170, 1308-1312. 
14. Russell N, Foley M, Kinsley B, [et al.]. Effect of pregestational diabetes mellitus on fetal cardiac 
function and structure. Am J Obstet Gynecol. 2008, 199, 312.e1-312.e7. 
15.  Ullmo S, Vial Y, Di Bernardo S, [et al.]. Pathologic ventricular hypertrophy in the offspring of 
diabetic mothers: a retrospective study. European Heart Journal. 2007, 28, 1319- 1325. 
16.  Bukowski R, Biczysko R, Wender-Ożegowska E, [i wsp.]. Makrosomia płodu jako czynnik ryzyka 
położniczego w ciąży u kobiet z cukrzycą. Ginekol Pol. 1990, 82, 689-699. 
17.  Dubiel M, Krajewski M, Pietryga M, [et al.]. Fetal biometry between 20- 42 weeks of gestation 
for Polish population. Ginekol Pol. 2008, 79, 11, 746- 753. 
18.  Sills I, Rapaport R. New-onset IDDM presenting with diabetic ketoacidosis in a pregnant 
adolescent. Diabetes Care. 1994, 17, 904-905. 
19. Maislos M, Harman-Bohem I, Weitzman S. Diabetic ketoacidosis: a rare complication of 
gestational diabetes. Diabetes Care. 1992, 15, 968-970. 
20. Bedalov A, Balasubramanyam A. Glucocorticoid-induced ketoacidosis in gestational diabetes: 
sequel of the acute treatment of preterm labor. A case report. Diabetes Care. 1997, 20, 922-
924. 
21. Barss V. Diabetes and pregnancy. Med Clin North Am. 1989, 73, 685-700. 
22.  Franke B, Carr D, Hatem M.  A case of euglycaemic diabetic ketoacidosis in pregnancy. Diabet 
Med. 2001, 18, 858-859. 
23.  Seshiah V, Cynthia A, Balaji V. Detection and care of women with gestational diabetes mellitus 
from early weeks of pregnancy results in birth weight of newborn babies appropriate for 
gestational age. Diabetes Research Clin Pract. 2008, 80, 2, 199-202. 
24. Sugiyama T, Murabayashi N, Umekawa T, [et al.]. Rapid overgrowth of fetus after interruption of 
insulin therapy in a diabetic woman. Diabetes Res Clin Pract. 2008, 80, 2, e9-e11.
25.  Tyrala E. The infant of the diabetic mother. Obstet Gynecol Clin North Am. 1996, 23, 221. 
26.  Macklon N, Hop W, Wladimiroff J. Fetal cardiac function and septal thickness in diabetic 
pregnancy. A controlled observational and reproducibility study. Br J Obstet Gynaecol. 1998, 
105, 661. 
27.  Jaeggi E, Fouron J, Proulx F. Fetal cardiac performance in uncomplicated and well- controlled 
maternal type 1 diabetes. Ultrasound Obstet Gynecol. 2001, 17, 311. 
